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ABSTRACT
Background. There is a complex relationship between thyroid disease, body weight (BW) and 
metabolism. Hypothyroidism and obesity are two conditions that have been linked together. 
However, the changes in the hypothalamus pituitary thyroid (HPT) axis and peripheral thyroid 
hormone levels are at odds with the reported effects of thyroid hormones on appetite. Objective. 
The present study was to observe the effect of of hypothyroidism on the BW and food intake 
of adult male Wistar rats. Method. Twelve adult male Wistar rats of 200-250 g were devided 
into two groups. One groups were orally given PTU 54 mg/kg BW/day for 14 days to induce 
hypothyroidism and one group as the control groups. Rats were weighed every week, and food 
intake were observed daily. Serum TSH and FT4 levels were performed at the end of experiment. 
Results. At the end BW of hypothyroid groups (245.05 ± 11.685) was significantly (p<0.05) 
greater than controls (220.01 ± 8.338), food intake of hypothyroid groups (15.80 ± 2.348) was 
significantly (p<0.05) lower than controls (18.94 ± 0.911). The serum FT4 levels significantly 
negatively correlated with BW (r=-0.608, p<0.05), and positively correlated with food intake 
(r=0.550, p=0.064). The serum TSH levels significantly positively correlated with BW (r=0.849, 
p<0.01) and significantly negatively correlated with food intake (r=-0.739, p<0.01). Conclusion. 
Hypothyroidism induced in weight gain and decreases in food intake of adult male Wistar rats. 
Lower in FT4 level was correlated with weight gain, while higher in TSH level was correlated 
with increases in BW and decreases in food intake. 
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ABSTRAK
Latar belakang. Terdapat hubungan yang kompleks antara penyakit tiroid, berat badan, dan 
metabolisme. Hipotiroidisme dan obesitas merupakan dua keadaan yang secara umum sering 
dikaitkan. Namun demikian, perubahan aksis hipotalamus-pituitari-tiroid (HPT) dan kadar hormon 
tiroid perifer dilaporkan bertentangan dengan efek hormon tiroid pada nafsu makan. Tujuan. 
Penelitian ini untuk mengetahui pengaruh hipotiroid terhadap berat badan dan konsumsi pakan 
pada tikus jantan galur Wistar. Metode. Dua belas tikus Wistar jantan dengan berat rata-rata 200-
250 g dibagi menjadi dua kelompok. Satu kelompok diberikan PTU 54 mg/kg bb/hari secara oral 
selama 14 hari untuk menginduksi hipotiroid dan 1 kelompok kontrol diberikan akuades secara 
oral. Tikus ditimbang setiap minggu dan konsumsi pakan diamati setiap hari. Kadar TSH dan FT4 
serum diperiksa pada akhir penelitian. Hasil. Berat badan kelompok hipotiroid (245,05 ± 11,685) 
lebih tinggi bermakna dibandingkan dengan kontrol (220,01 ± 8,338) (p<0,05), konsumsi pakan 
kelompok hipotiroid (15,80 ± 2,348) lebih rendah bermakna dibandingkan dengan kontrol (18,94 
± 0,911) (p<0,05). Kadar FT4 serum berhubungan negatif secara bermakna dengan berat badan 
(r=-0,608, p<0,05), dan berhubungan positif dengan konsumsi pakan (r=0,550, p=0,064). Kadar 
TSH serum secara bermakna berhubungan positif dengan berat badan (r=0,849, p<0,01) dan 
secara bermakna berhubungan negatif dengan konsumsi pakan (r=-0,739, p<0,01). Kesimpulan. 
Hipotiroid meningkatkan berat badan dan menurunkan konsumsi pakan pada tikus jantan galur 
https://doi.org/10.22435/mgmi.v10i1.1004; Copyright © 2018 MGMI 
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Wistar. Kadar FT4 rendah berhubungan dengan peningkatan berat badan. Kadar TSH tinggi 
berhubungan dengan peningkatan berat badan dan penurunan konsumsi pakan.
Kata kunci: berat badan, konsumsi pakan, FT4, hipotiroid, autoimun tiroid, TSH
METODE
Penelitian kuasi eksperimental dengan 
rancangan post test only control group design 
ini dilaksanakan pada bulan Januari-Juni 2017 
di fasilitas ruang hewan coba Departemen 
Farmakologi dan Terapi Fakultas Kedokteran 
Universitas Gadjah Mada Yogyakarta setelah 
mendapatkan persetujuan dari Komisi Etik 
Fakultas Kedokteran Universitas Gadjah Mada 
pada tanggal 9 Desember 2016 (REF: KE/
FK/1316/EC/2016). 
Penelitian ini menggunakan hewan uji 12 
ekor tikus jantan galur Wistar sehat berumur 
±10 minggu dengan berat badan 200-250 
gram yang dikembangbiakkan di fasilitas ruang 
hewan coba Departemen Farmakologi dan 
Terapi Fakultas Kedokteran Universitas Gadjah 
Mada Yogyakarta. Besar sampel ditentukan 
menggunakan rumus Federer. Tikus yang 
memenuhi kriteria inklusi dibagi menjadi dua 
kelompok dengan jumlah tikus enam ekor per 
kelompok, ditempatkan dalam kandang individu, 
diadaptasikan selama satu minggu dengan suhu 
lingkungan antara 21-24 oC, dan pencahayaan 
ruangan yang diatur 12 jam terang dan 12 jam 
gelap. 
Pakan standar (pelet) dan minum diberikan 
ad libitum. Konsumsi pakan setiap hari disediakan 
sebanyak 45 g, dengan asumsi konsumsi pakan 
untuk tikus Wistar adalah 15-30 g/hari.11 Setiap 
sisa pakan dilakukan penimbangan pada hari 
berikutnya untuk memperoleh data konsumsi 
pakan. Hasil pengukuran dicatat menggunakan 
skala pengukuran numerik dan dinyatakan 
dalam satuan gram (g).
Penimbangan berat badan dilakukan setiap 
minggu dengan cara menimbang seluruh 
PENDAHULUAN
Hormon tiroid memiliki peran penting dalam 
pengaturan laju metabolisme basal dan stimulasi 
termogenesis.1 Pada fungsi tiroid normal, hormon 
tiroid bekerja secara optimal dalam mengatur 
jalur metabolisme utama di dalam tubuh dan 
mengendalikan keseimbangan energi.2,3 Laju 
metabolisme yang rendah pada hipotiroid primer 
diasumsikan sebagai penyebab peningkatan 
berat badan dan penurunan pelepasan energi 
basal menyebabkan penurunan nafsu makan.4 
Sumbu hipotalamus-pituitari-tiroid (HPT) 
dilaporkan juga dapat berperan secara langsung 
dalam pengaturan nafsu makan pada tingkat 
hipotalamus, baik pada manusia maupun 
hewan pengerat,5 tanpa bergantung pada efek 
pelepasan energi.6,7
Hipotiroidisme dan obesitas merupakan 
dua kondisi klinis yang secara umum 
memiliki keterkaitan yang erat. Hipotiroidisme 
berhubungan dengan indeks massa tubuh (IMT) 
dan prevalensi obesitas yang lebih tinggi8 ditandai 
dengan kadar thyroid stimulating hormone 
(TSH) pada kisaran di atas batas normal 
atau sedikit meningkat,9 kadar free thyroxine 
(FT4) atau thyroxine (FT4) rendah, dan kadar 
triiodothyronine (T3) atau free triiodothyronine 
(FT3) meningkat sedang.10 Sedangkan pada 
obesitas, kadar hormon tiroid dan TSH dapat 
ditemukan dalam batas normal, meningkat, 
atau berkurang.8 Dengan mengetahui pengaruh 
hipotiroid terhadap berat badan dan konsumsi 
pakan, serta hubungan antara kadar FT4 dan 
TSH dengan berat badan dan konsumsi pakan 
pada hipotiroidisme, diharapkan dapat menjadi 
dasar yang potensial dalam mengembangkan 
solusi untuk mengatasi gangguan nafsu makan 
atau obesitas yang saat ini menjadi isu utama 
masalah kesehatan masyarakat di dunia.
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badan tikus menggunakan timbangan Ohauss 
untuk menentukan dosis propylthiouracil 
(PTU). Timbangan ditera ulang setiap hari 
untuk memperkecil kemungkinan bias. Hasil 
penimbangan pada akhir penelitian dicatat 
dengan menggunakan skala pengukuran 
numerik dan dinyatakan dalam satuan gram (g). 
Pemberian PTU dosis 54 mg/kg bb/hari 
secara oral menggunakan sonde lambung 
dimulai pada hari ke-8 sampai dengan hari ke-21 
penelitian.12 Dosis PTU merupakan hasil konversi 
600 mg PTU pada manusia (70 kg) untuk tikus 
(200 g) berdasarkan rasio luas permukaan tubuh 
dengan mengacu pada tabel “Paget & Barns”.13
Propylthiouracil merupakan obat antitiroid 
(OAT) golongan thionamide dengan formulasi 
dosis 100 mg per tablet. Pada pemberian melalui 
rute oral, dosis PTU (mg) dibentuk dalam volume 
yang tepat tidak lebih dari 10 ml/kg bb hewan uji 
(1 ml/100 g),14 sehingga volume dosis oral yang 
dibutuhkan untuk tikus dengan berat badan 200 g 
adalah 2 ml (2 ml/200 g).14,15 Untuk mendapatkan 
volume dosis oral 2 ml (10,8 mg PTU/200 g/hari) 
dari sediaan tablet PTU 100 mg, maka dilakukan 
perhitungan pelarut yang akan digunakan, yaitu 
(2 ml/10,8 mg) x 100 mg = 18,5 ml. Pelarut yang 
digunakan untuk melarutkan tablet PTU 100 
mg adalah air hangat dengan suhu ± 45ºC.15-17 
Pembuatan larutan stok PTU dilakukan dengan 
memasukkan 1 tablet PTU (100 mg) kedalam 
gelas ukur yang telah diisi pelarut 4,5-5 ml air 
(45ºC). Untuk mendapatkan campuran yang 
homogen, pengocokan dilakukan pada setiap 
penambahan 1 ml pelarut sampai diperoleh 
volume sediaan 18,5 ml. Pemberian 2 ml/200 g 
bb tikus dari larutan stok 100 mg PTU/18,5 ml 
dilakukan setiap hari pada jam 10.00 WIB pada 
enam ekor tikus untuk menginduksi hipotiroid. 
Larutan stok dibuat baru setiap hari, dan setiap 
sisa tidak digunakan lagi. Sedangkan kelompok 
kontrol diberikan akuades 2 ml/200 g/hari.
Pengambilan darah dilakukan pada hari ke-
22 melalui sinus retro orbitalis menggunakan 
mikro hematokrit yang digoreskan pada medial 
canthus mata di bawah bola mata ke arah 
foramen opticus. Darah ditampung sebanyak 
3 ml dalam vacutainer dan disentrifugasi 
dalam waktu maksimal 2 jam dari pengambilan 
sampel darah dengan kecepatan 1300-2500 
rpm selama 10 menit untuk tujuan pengambilan 
serum. Analisis kadar serum TSH dan FT4 
dilakukan di Laboratorium Farmakologi dan 
Terapi FK UGM. Analisis TSH menggunakan 
Rat Thyroid Stimulating Hormone, TSH enzyme 
linked immunosorbent assay (ELISA) Kit 
(Cusabio), dan analisis FT4 menggunakan Rat 
Thyroid Stimulating Hormone, FT4 ELISA Kit 
(MyBiosource). Kadar TSH dan FT4 diperiksa 
secara duplo dengan metode ELISA.
Uji T tidak berpasangan dilakukan untuk 
mengetahui perbedaan rerata kadar TSH, 
FT4, konsumsi pakan, dan berat badan antara 
kelompok yang diberi PTU dosis 54 mg/kg bb/
hari selama 14 hari secara oral dengan kelompok 
kontrol. Uji korelasi bivariat dilakukan untuk 
mengetahui hubungan antara kadar TSH dan 
FT4 dengan berat badan dan konsumsi pakan.
HASIL
Perbedaan rerata kadar FT4 dan TSH 
setelah pemberian PTU dosis 54 mg/kg bb/hari 
secara oral selama 14 hari pada tikus jantan 
galur Wistar dengan kontrol ditunjukkan pada 
Tabel 1. Rerata kadar FT4 kelompok yang 
diberi PTU dosis 54 mg/kg bb/hari secara oral 
selama 14 hari (0,62 ± 0,412) lebih rendah 
bermakna dibandingkan dengan kontrol (1,41 
± 0,548) (p<0,05). Rerata kadar TSH kelompok 
yang diberi PTU dosis 54 mg/kg bb/hari secara 
oral selama 14 hari (9,08 ± 2,566) lebih tinggi 
bermakna dibandingkan dengan kontrol (1,20 ± 
0,172) (p<0,05). 
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hipotiroid (245,05±11,685) lebih tinggi bermakna 
dibandingkan dengan kontrol (220,01±8,338)
(p<0,05). Rerata konsumsi pakan kelompok 
hipotiroid (15.80±,348) lebih rendah bermakna 
dibandingkan dengan kontrol (18,94±0,911) 
(p<0,05).
Hubungan antara Kadar TSH dan FT4 dengan 
Berat Badan dan Konsumsi Pakan
Koefisien korelasi Pearson antara kadar 
FT4 dan TSH dengan berat badan dan 
konsumsi pakan pada tikus jantan galur Wistar 
hipotiroid ditunjukkan pada Tabel 3. Kadar FT4 
Pengaruh Hipotiroid terhadap Berat Badan 
dan Konsumsi Pakan
Perbedaan rerata berat badan dan konsumsi 
pakan antara kelompok tikus jantan galur 
Wistar hipotiroid dengan kontrol ditunjukkan 
pada Tabel 2. Rerata berat badan kelompok 
Tabel 1. Perbedaan Rerata Kadar FT4 dan TSH Setelah Pemberian PTU secara Oral selama 
14 Hari pada Tikus Jantan Galur Wistar dengan Kontrol
Kelompok
Obat Induksi (mg/
kg bb/hari)
FT4 (ng/dl)
p
TSH (µIU/ml)
p
Mean±SD Mean±SD
Perlakuan PTU (54) 0,62 ± 0,412 0,018 α 9,08 ± 2,566 0,000 α
Kontrol - 1,41 ± 0,548 1,20 ± 0,172
α Uji Independen T-test: p<0,05 berbeda bermakna. 
Tabel 2. Perbedaan Rerata Berat Badan dan Konsumsi Pakan antara Kelompok Tikus 
Jantan Galur Wistar Hipotiroid dengan Kontrol
Parameter
Mean ± SD
p
Hipotiroid Kontrol
Berat Badan (g) 245,05 ± 11,685 220,01 ± 8,338 0,002 α
Konsumsi Pakan (g) 15.80 ± 2,348 18,94 ± 0,911 0,012 α
α Uji Independen T-test: p<0,05 
berhubungan negatif dengan berat badan (r=-
0,608), hubungan antara kadar FT4 dengan 
berat badan bermakna (p=0,036) (p<0,05). Kadar 
TSH berhubungan positif dengan berat badan 
(r=0,849), hubungan antara kadar TSH dengan 
berat badan bermakna (p=0,000) (p<0,01). 
Tabel 3. Korelasi antara Kadar TSH dan FT4 dengan Berat Badan dan Konsumsi Pakan 
pada Tikus Jantan Galur Wistar Hipotiroid
Parameter Berat Badan Konsumsi Pakan
FT4 r = - 0,608
p = 0,036 α
r = 0,550
p = 0,064
TSH r = 0,849
p = 0,000 β
r = - 0,739
p = 0,006 β
 αkorelasi bermakna: p<0,05; β korelasi bermakna: p<0,01 
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PEMBAHASAN
Pengaruh Hipotiroid yang Diinduksi 
Propylthiouracil terhadap Berat Badan Tikus 
Jantan Galur Wistar
Berat badan merupakan parameter 
antropometri yang perubahannya berhubungan 
dengan fungsi tiroid,18 dan peningkatan 
berat badan merupakan manifestasi utama 
hipotiroidisme.19 Rerata berat badan kelompok 
hipotiroid lebih tinggi bermakna dibandingkan 
dengan kontrol (p<0,05) (Tabel 2). Hal ini 
menunjukkan bahwa hipotirodisme dengan 
pemberian PTU 54 mg/kg bb/hari secara oral 
selama 14 hari meningkatkan berat badan 
tikus jantan galur Wistar. Peningkatan berat 
badan yang bermakna dibandingkan dengan 
kontrol menunjukkan obesitas pada hewan 
uji.20 Penelitian yang dilakukan pada sapi jenis 
Brahman,21 kelinci,22 dan tikus23 hipotiroid 
menunjukkan hasil yang sama dengan penelitian 
ini, dimana terjadi peningkatan berat badan 
pada hewan uji. Penurunan berat badan pada 
tikus hipotiroid juga dilaporkan pada penelitian 
lain.24-27 Hal ini disebabkan karena penurunan 
berat badan pada keadaan hipotiroid diamati 
pada periode awal postnatal melalui paparan 
langsung dan atau paparan pada induk tikus 
selama masa menyusui dan atau prenatal yang 
membuktikan bahwa hormon tiroid memiliki 
keterlibatan penting dalam regulasi pertumbuhan 
selama periode fetal dan postnatal melalui efek 
metabolik yang kompleks, stimulasi produksi 
faktor pertumbuhan, sekresi, dan aksi growth 
hormone (GH), dan Insulin-like growth factor 
(IGF-1).28
Hormon tiroid memainkan peran dalam 
pengaturan laju metabolisme basal, dan 
stimulasi termogenesis.29 Pengaturan pelepasan 
energi oleh hormon tiroid terutama terjadi melalui 
pengaturan aktivitas atau ekspresi berbagai 
protein di jaringan perifer.30 Hormon tiroid 
mempengaruhi metabolisme lipid, mendukung 
lipolisis, dan menyediakan asam lemak sebagai 
bahan bakar untuk menginduksi pelepasan 
energi,19 sehingga disfungsi tiroid menyebabkan 
terjadinya perubahan yang signifikan pada berat 
badan.2 Kadar FT4 berhubungan negatif dengan 
berat badan, hubungan antara kadar FT4 dengan 
berat badan bermakna (p<0,05) (Tabel 3). Hasil 
penelitian ini menunjukkan bahwa kadar FT4 yang 
rendah berhubungan dengan peningkatan berat 
badan pada tikus jantan galur Wistar hipotiroid. 
Kadar hormon tiroid yang rendah menyebabkan 
penurunan pelepasan energi basal, sehingga 
hipotiroidisme menyebabkan peningkatan 
berat badan.31 Meskipun hormon T3 diketahui 
terbukti bertanggung jawab atas manifestasi 
klinis dan biokimia pada hipotiroidisme,32 
tetapi sebuah penelitian melaporkan bahwa 
penggunaan L-Thyroxine (L-T4) untuk mencapai 
dan mempertahankan keadaan eutiroid pada 
hipotiroidisme primer dilaporkan menyebabkan 
penurunan berat badan.19 Hasil penelitian 
tersebut menunjukkan bahwa thyroxine secara 
langsung juga bertanggung jawab terhadap 
pengaturan berat badan.
Penurunan kadar FT4 menstimulasi pituitari 
melalui mekanisme umpan balik negatif untuk 
meningkatkan produksi dan sekresi TSH 
ke sirkulasi perifer di bawah kontrol positif 
hipotalamus oleh thyrotropin releasing hormone 
(TRH). Serum TSH memiliki hubungan log-linear 
dengan kadar hormon tiroid di sirkulasi, sehingga 
perubahan kadar hormon tiroid dua kali lipat akan 
menghasilkan perubahan kadar TSH 100 kali 
lipat.33-35 Saat ini telah berkembang studi yang 
mengusulkan hipotesis bahwa peningkatan TSH 
mencerminkan penurunan laju metabolik yang 
menyebabkan peningkatan berat badan terlepas 
dari mekanisme klasik umpan balik negatif 
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sumbu HPT.36,37 Kadar TSH berhubungan positif 
dengan berat badan, hubungan antara kadar 
TSH dengan berat badan bermakna (p<0,01) 
(Tabel 3). Hasil penelitian ini menunjukkan 
bahwa kadar TSH tinggi berhubungan dengan 
peningkatan berat badan pada tikus jantan galur 
Wistar hipotiroid.
Hipotiroid subklinis terbukti secara klinis 
merupakan faktor risiko untuk kelebihan berat 
badan dan obesitas.8 Kadar TSH berhubungan 
positif secara bermakna dengan perubahan 
berat badan dan IMT pada hipotiroidisme 
subklinis,38 karena TSH secara langsung 
merangsang diferensiasi preadipocyte pada 
adipogenesis.39 Pengaruh peningkatan TSH 
terhadap peningkatan berat badan secara 
langsung terlepas dari mekanisme klasik umpan 
balik negatif sumbu HPT juga dapat ditemukan 
melalui jalur kortisol, insulin, maupun leptin. 
Penyebab utama hiperkortisolemia pada 
hipotiroid primer adalah penurunan clearance 
metabolik kortisol dan efek umpan balik negatif 
dari kortisol pada hipotalamus-hipofisis.40,41 
Peningkatan aktivasi lokal kortisol dari kortison 
dalam jaringan adiposa berhubungan dengan 
obesitas. Konsentrasi kortisol meningkat pada 
jaringan adiposa terjadi karena peningkatan 
aktivitas lokal 11β-hydroxysteroiddehydrogenase 
(HSD) tipe 1 yang menyebabkan ekspansi pada 
lemak mesenterika (visceral) karena hipertropi 
adiposit.42-44 Pada hipotiroid subklinis, kadar TSH 
serum berhubungan positif secara bermakna 
dengan kadar hormon kortisol dan peningkatan 
ringan kadar TSH serum berhubungan dengan 
kadar kortisol basal yang tinggi.41 
Hipotiroidisme primer menyebabkan 
uptake glukosa dalam otot dan jaringan 
adiposa resisten terhadap insulin, dan terjadi 
hipertrigliseridemia karena penurunan clearance 
oleh jaringan adiposa.44, 45 Peningkatan ringan 
kadar TSH plasma dalam rentang fisiologis 
dilaporkan mempengaruhi sekresi insulin,46 
dan berhubungan dengan resistensi insulin dan 
sindrom metabolik.47 
Dalam sistem yang kompleks dari regulasi 
hipotalamus, faktor penyebab peningkatan 
berat badan adalah aktivasi hipotalamus 
oleh pelepasan leptin dari adiposit di jaringan 
lemak.48 Thyroid stimulating hormone dilaporkan 
berpartisipasi langsung dalam diferensiasi 
adiposit,49 dan regulasi lipolisis.50 
Pengaruh Hipotiroid yang Diinduksi 
Propylthiouracil terhadap Konsumsi Pakan 
Tikus Jantan Galur Wistar
Selain berat badan, disfungsi tiroid juga 
memiliki konsekuensi klinis yang bermakna 
terhadap nafsu makan. Laju metabolisme yang 
rendah pada hipotiroidisme menyebabkan 
peningkatan berat badan, dan penurunan 
pelepasan energi basal yang terjadi 
menyebabkan penurunan nafsu makan.4 
Rerata konsumsi pakan kelompok hipotiroid 
lebih rendah bermakna dibandingkan dengan 
kontrol (p<0,05) (Tabel 2). Hal ini menunjukkan 
bahwa hipotirod dengan pemberian PTU 54 mg/
kg bb/hr secara oral selama 14 hari menurunkan 
konsumsi pakan pada tikus jantan galur Wistar.
Hormon tiroid berperan penting dalam 
metabolisme lipid dan glukosa, asupan 
makanan, dan oksidasi lemak.8 Mekanisme 
dibalik sistem asupan makanan pada 
disfungsi tiroid kurang dapat dipahami.51 Telah 
dilaporkan pada penelitian sebelumnya bahwa 
hipotiroid menurunkan pelepasan energi total 
dan pelepasan energi istirahat, tetapi tidak 
mempengaruhi konsumsi pakan pada tikus.52 
Penelitian lain melaporkan bahwa hipotiroidisme 
menurunkan konsumsi pakan pada tikus.51,53 
Penelitian tersebut membuktikan bahwa 
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penurunan konsumsi pakan berhubungan 
dengan perubahan ekspresi protein dari 
neuropeptide Y (NPY) dan proopiomelanocortin 
dalam nukleus arkuata yang terlepas dari 
perubahan nukleus spesifik hipotalamus dalam 
pensinyalan leptin.51 
Asupan makanan diatur oleh otak, dan 
hipotalamus memainkan peran penting. Ekspresi 
berbagai peptida yang mengatur nafsu makan 
dan sirkuit spesifik hipotalamus memungkinkan 
interaksi kompleks dari beberapa inti yang 
mengendalikan keseimbangan energi, dan 
yang terlibat adalah nukleus arkuata, nukleus 
paraventrikular, hipotalamus lateral, hipotalamus 
dorso-medial dan hipotalamus ventro-medial.54 
Kadar FT4 berhubungan positif dengan konsumsi 
pakan, hubungan antara kadar FT4 dengan 
konsumsi pakan tidak bermakna (p>0,05) (Tabel 
3). Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa 
kadar FT4 rendah tidak berhubungan dengan 
penurunan konsumsi pakan.
Thyroxine (T4) dan triiodothyronine (T3) 
diproduksi oleh kelenjar tiroid. Thyroxine 
dihasilkan hanya oleh kelenjar tiroid, sedangkan 
T3 berasal dari kelenjar tiroid dan sebagian 
besar berasal dari T4 melalui aksi deiodinase 
tipe II (DIO2) dan deiodinase tipe I (DIO1) di 
jaringan ekstratiroidal.55 Aksi T3 secara langsung 
di jaringan perifer memediasi keseimbangan 
energi, T3 mengatur aktivitas protein dalam 
jaringan adiposa coklat dan otot skeletal, 
sehingga memicu termogenesis yang merupakan 
faktor penting dalam pelepasan energi.56 
Penurunan metabolisme energi dan produksi 
panas tercermin dalam laju metabolisme basal 
yang rendah dan penurunan nafsu makan.57 
Triiodothyronine (bukan T4) bertanggung jawab 
atas manifestasi klinis dan biokimia yang terjadi 
pada hipotiroidisme.32 
Selain mengendalikan metabolisme 
di jaringan perifer, beberapa penelitian 
membuktikan aksi T3 langsung di dalam otak 
untuk mengatur jalur pusat nafsu makan dan 
pelepasan energi.53,58,59 Hormon tiroid (T3/
T4) di dalam sirkulasi dapat masuk kembali 
ke hipotalamus dan memberi umpan balik 
pada produksi paraventricular nucleus (PVN) 
dan thyrotropin releasing hormone (TRH). 
Thyroxine masuk ke otak melalui sawar darah-
otak dan cairan serebrospinal, diangkut melalui 
tanycytes yang melapisi ventrikel ketiga (3V) 
dan astrocytes (Ast) di median eminensia 
dan nukleus arkuata. Ekspresi deiodinase 
tipe 2 dalam sel-sel ini mengubah T4 menjadi 
T3 bioaktif yang selanjutnya diangkut ke inti 
arkuata dan merangsang aktivitas neuron-
neuron NPY/agouti-related protein (AgRP) yang 
pada gilirannya menyebabkan penghambatan 
produksi TRH dan peningkatan nafsu makan.30,60 
Thyroid stimulating hormone diperkirakan 
terlibat secara langsung dalam aksi pengaturan 
asupan makanan.61 Kadar TSH berhubungan 
negatif dengan konsumsi pakan, hubungan 
antara kadar TSH dengan konsumsi pakan 
bermakna (p<0,05) (Tabel 3). Hasil penelitian 
ini menunjukkan bahwa kadar TSH yang tinggi 
berhubungan dengan penurunan konsumsi 
pakan pada tikus jantan galur Wistar hipotiroid. 
Thyroid stimulating hormone terbukti mengurangi 
asupan makanan ketika disuntikkan secara 
sentral pada tikus.62 Bukti lain menunjukkan 
bahwa TSH dari pars tuberalis terlibat dalam 
respon photoperiodic pada burung dan hewan 
pengerat, TSH terbukti terlibat secara langsung 
dalam aksi pengaturan asupan makanan 
dan berat badan yang terjadi pada beberapa 
spesies.61 
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KESIMPULAN
Hipotirod meningkatkan berat badan dan 
menurunkan konsumsi pakan pada tikus jantan 
galur Wistar. Kadar FT4 rendah berhubungan 
dengan peningkatan berat badan, sedangkan 
kadar TSH tinggi berhubungan dengan 
peningkatan berat badan dan penurunan 
konsumsi pakan.
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